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sarcoidose, la berylliose. Cette affection caracterisee par 
des granulomes epithelioides typiques aux sites des 
lesions, montre a l’evidence que des facteurs environne- 
mentaux specifiques, associes a une predisposition gene- 
tique, favorisent le developpement de granulomes de type 
immun: seule une minorite de sujets exposes au beryllium 
developpe en effet la maladie, et la plupart d’entre eux ont 
des molecules HLA-DP particulieres (HLA-DPbGlu69). 

Les recherches pour tenter d’identifier les agents res- 
ponsables du declenchement de la reaction sarcoidienne 
ont concerne essentiellement le repertoire des lympho- 
cytes T, afin de preciser leur specificite antigenique, et la 
detection d’agents infectieux du fait d’analogies impor- 
tantes entre la sarcoidose et certaines granulomatoses 
secondaires a des agents pathogenes, notamment myco- 
bacteriens. 

L’etude du repertoire des lymphocytes T sarcoidiens 
a montre que seul un nombre limite de clones lympho- 
cytaires T presentant de fapon preferentielle certaines 
regions du recepteur a l’antigene (regions Ya ou Y(3) 
pouvait etre detecte, avec des variations importantes 
selon les patients etudies. 2 La specificite antigenique de 
ces populations lymphocytaires T oligoclonales if a mal- 
heureusement pas pu etre precisee a ce jour. On note tou- 
tefois qu’a cote des sous-populations oligoclonales, la plu- 
part des lymphocytes T sarcoidiens ont une grande 
variability de leur repertoire. II est clair qu’une fois la 
reponse granulomateuse declenchee, ces lymphocytes T 
polyclonaux sont recrutes et actives de fapon indepen- 
dante de Fantigene par la cascade des mediateurs liberes 
aux sites des lesions. 

Les agents mycobacteriens ont depuis toujours ete sus- 
pectes d’etre a l’origine de la reaction sarcoidienne du fait 
des similitudes entre sarcoidose, tuberculose et mycobac- 
teriose. La recherche de mycobacteries dans les tissus sar- 
coidiens a connu ces demieres annees un regain d’interet, 
lie au developpement de techniques de biologie rnolecu- 
laire particulierement sensibles, basees sur l’amplification 
d’ADN par polymerase chain reaction. Les resultats, meme 
ceux obtenus recemment par les techniques les plus per- 
formantes, demeurent cependant contradictoires, 2 et en 
tout etat de cause, moins de 5 % des cas etudies ontrevele 
la presence d’ADN mycobacterien. Plus recemment, des 
genomes propionibacteriens (P. acnes ou P. granuloswn) 
ont ete retrouves en grand nombre dans la quasi-totalite 
des prelevements obtenus chez de nombreux patients 
sarcoidiens, mais aussi, dans certaines etudes, chez la plu- 
part des sujets controles indemnes de sarcoidose. 2 Cepen- 
dant, la contribution de P. acnes ; endogene a la formation 
de granulomes pulmonaires, a pu etre demontree chez la 
souris. La mise en evidence d’une variation du recepteur 
aux pathogenes NODI, liee a une alteration de la recon- 
naissance de P acnes au cours de la sarcoidose, renforce 
l’idee que les bacteries commensales pourraient jouer un 
role pathogene, mais ce role reste a confirmer. 


En pratique, il est peu probable qu’un seul agent etio- 
logique puisse etre a l’origine de la sarcoidose. La maladie 
est plus vraisemblablement le resultat de combinaisons 
particulieres, associant des antigenes et des molecules 
HLA differents sur des terrains predisposants differents, 
capables de declencher la formation de granulomes speci- 
fiques. ■ 


L’auteur declare n ’avoir aucun conflit d’interets concemant 
les donnees publiees dans cet article. 


SUMMARY Pathogeny of sarcoidosis 

Sarcoidosis results from an uncontrolled cell-mediated immune 
reaction involving activated T cells and monocytes-macrophages, 
characterized by the formation of typical granulomas at the sites 
of the lesions. The interactions between both cell types induce the 
release of several mediators that play a central role in the 
development of granulomas, allowing to design new therapies. The 
aetiology of sarcoidosis remains unknown, but the disease is 
currently viewed as the consequence of a chronic immunological 
response associating a genetic susceptibility and specific 
environmental factors. 
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Pathogenie de la sarcoidose 

La sarcoidose est la consequence d'une reponse immunitaire 
incontrolee mettant en jeu des monocytes-macrophages et des 
lymphocytes T actives, organises en granulomes aux sites des 
lesions. Les interactions entre les 2 types cellulaires induisent la 
liberation de nombreux mediateurs, pour certains essentiels a la 
formation et au maintien des granulomes, et dont I'identification 
a permis de nouvelles approches therapeutiques. La cause de la 
sarcoidose est inconnue, mais la maladie est desormais consideree 
comme resultant de la conjonction d'une predisposition genetique 
et d'une exposition a des antigenes environnementaux specifiques, 
non encore identifies. 
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